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RESUMEN 
Objetivos: Estudiar la relación del tabaquismo y estilos de vida con enfermedades de 
riesgo cardiovascular 
Sujeto y métodos: Estudio transversal, muestra de 1597 trabajadores, de 40-55 años. 
Se obtuvieron datos sociodemográficos, estilos de vida, medidas antropométricas, 
parámetros biológicos y se han estudiado con relación a las enfermedades de riesgo 
cardiovascular.  
Análisis mediante comparación de medianas y frecuencias, del tabaquismo y estilos de 
vida (ejercicio y alimentación) y biomarcadores de riesgo cardiovascular.  Mediante 
tres modelos de regresión logística se estudiaron los hábitos y estilos de vida que más 
influyen en diabetes, hipercolesterolemia e hipertensión arterial. 
Resultados: La edad media era de 52 años, 95% hombres. Fumadores, exfumadores 
y no fumadores se repartían a partes iguales (31%). Los fumadores tienen un nivel de 
estudios inferior, y realizan trabajos de menor cualificación. El 55% de los fumadores 
tenían una conducta sedentaria e ingerían más cantidad de alcohol, alimentos ricos en 
carbohidratos y con más calorías. Los fumadores presentaban niveles más bajos de 
cHDL y de ApolipoproteinaA1 y niveles más elevados de triglicéridos, 
ApolipoproteinaB100 y PCR.  
La diabetes se relaciona significativamente con el sedentarismo, siendo el ejercicio 
 factor de protección. La hipertensión está asociada al consumo de tabaco y alcohol. 
La hipercolesterolemia se asocia a mayor ingesta de alcohol. 
Conclusiones: Los adultos de la muestra fumadores, tienen un estilo de vida poco 
saludable (mayor consumo de alcohol, sedentarismo), lo que repercute en marcadores 
de riesgo cardiovascular. El estilo de vida poco saludable, en diferente medida, se 
asocia a las enfermedades de riesgo cardiovascular estudiadas.  
Palabras clave: tabaquismo, alcohol, alimentación, ejercicio, Hipertensión, Diabetes 
Mellitus, Hipercolesterolemia. 
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ABREVIATURAS 
ECV: Enfermedad Cardiovascular 
AVC: Accidente Vascular Cerebral  
PC: Perímetro Cintura 
IMC: Índice de Masa Corporal 
METs: Equivalentes Metabólicos semanales 
cHDL: colesterol HDL 
TG: Triglicéridos  
APO-A1: Apolipoproteina A1 
APO-B100: Apolipoproteina B100 
PCR: Proteína C Reactiva 
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INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN 
 
Actualmente el tabaco es la principal causa de muerte evitable en el mundo, con una 
mortalidad anual de más de 5 millones de personas al año1. Se estima que esta tasa 
irá aumentando en los próximos años si no se hace nada para evitarlo, y que de aquí a 
2030 habrá 8 millones de muerte por esta causa1. En España representan unas 
54.000 muertes anuales, 6.000 de las cuales se producen en nuestra comunidad, 
Aragón2. Además se considera que el tabaquismo es una enfermedad crónica 
causada por la adicción a la nicotina y la exposición permanente a más de 7.000 
sustancias, muchas tóxicas y cancerígenas, clasificandose dentro de las afecciones 
psiquiátricas, en el grupo de las adicciones. 
El tabaquismo se convierte así en un problema de salud pública, su deshabituación y 
medición de su impacto en la salud de las personas ha sido y es reto para los 
profesionales de la salud. 
En España,  según la última Encuesta Nacional de Salud, el 24,0% de la población de 
15 y más años afirma que fuma a diario, el 3,1% es fumador ocasional, el 19,6% se 
declara exfumador y el 53,5% nunca ha fumado3. En cuanto al sexo, fuman el 27,9% 
de los hombres y el 20,2% de las mujeres3. En general, cada vez se fuma menos, y, 
salvo en las personas jóvenes, los hombres fuman más que las mujeres.  
Pese a que su consumo ha disminuido, no deja de ser una cifra importante, además, 
también hay que tener en cuenta, que la edad de inicio de consumo de tabaco también 
ha disminuido (13,2 años)4, por lo que los problemas de salud derivados del tabaco 
puede presentarse en etapas más precoces. 
El tabaco está formado por multitud de sustancias, muchas de ellas perjudiciales para 
la salud, entre ellas podemos encontrar la nicotina (1-2 mg por cigarrillo) que es la 
responsable de la dependencia física del fumador, esta se absorbe rápidamente en la 
mucosa oral y en los pulmones distribuyéndose rápidamente por todo el organismo a 
través del aparato circulatorio. Al llegar al cerebro se une a los receptores nicotínicos y 
produce un efecto placentero y gratificante para la persona fumadora, y en el hígado 
se transforma dando lugar a diferentes productos metabólicos de los cuales el más 
importante es la cotinina, un alcaloide que se caracteriza por permanecer hasta 20 
horas en el organismo y que se utiliza para medir la exposición al tabaco tanto en 
fumadores activos como pasivos. Además de la dependencia física la nicotina produce 
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aumento de la presión arterial, taquicardia, hiperglucemia y aumento de la motilidad 
intestinal. Otra sustancia nociva es el monóxido de carbono (CO) que reduce el aporte 
de oxígeno al organismo (hipoxia). El CO se forma por la combustión del tabaco y se 
absorbe en los pulmones pasando al torrente circulatorio, por lo que cuando la hipoxia 
tiene lugar en las paredes arteriales favorece la formación de placas de ateroma y a 
nivel cardíaco puede producir infarto de miocardio y angina de pecho. También existen 
agentes irritantes que al entrar en contacto con el árbol respiratorio son los 
responsables de la producción de aumento de secreción, tos, expectoración y diversas 
enfermedades respiratorias. Las sustancias responsables de la capacidad cancerígena 
del tabaco a cualquier nivel son los derivados de policarburos aromáticos (benceno), 
nitrosaminas, aminas aromáticas, aldehídos, hidrocarburos volátiles y alquitrán 5 
Por todo esto el tabaquismo representa uno de los principales factores de riesgo para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. De las muertes atribuibles al tabaco, 
una tercera parte son muertes por enfermedad cardiovascular6. También es el principal 
factor de riesgo de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)7 y la causa del 
30% de los cánceres 8. 
Si el tabaquismo representa la principal causa de muerte evitable, las enfermedades 
cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en todo el mundo, estas 
muertes afectan por igual a ambos sexos y son más frecuentes en países de ingreso 
bajo-medio (80%)9. 
Según la definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades 
cardiovasculares se deben a trastornos del corazón y los vasos sanguíneos, entre 
ellos las cardiopatías coronarias, las enfermedades cerebrovasculares, las 
vasculopatías periféricas, las cardiopatías reumáticas, trombosis venosas profundas, 
embolias pulmonares, las cardiopatías congénitas y la insuficiencia cardiaca. 
En el año 2008 un 30% (17,3 millones) de las muertes registradas en el mundo fueron 
por causa ECV9, esta cifra se prevé que aumentará a 23,3 millones en 20 años, 
especialmente por cardiopatías y AVC [10], que actualmente representan 7,3 y 6,2 
millones de muertes respectivamente9. 
En nuestro país la muerte por ECV (30,5%) ocupa el primer puesto entre las mujeres 
con una tasa de mortalidad de 275,1 muertes por cada 100.000 habitantes y el 
segundo entre los hombres con una tasa de 237,3, después de las enfermedades 
tumorales11. 
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En España la mortalidad por enfermedad cardiovascular aún está ligeramente por 
encima de la mundial, aunque su tendencia es a disminuir. Tenemos un Sistema de 
Salud para la mejora de la salud de muy buena calidad, que está permitiendo una 
disminución de los factores de riesgo de ECV. 
La tendencia ascendente de mortalidad por causa cardiovascular se debe al desarrollo 
de conductas no saludables como describe Valentín Fuster12, el consumo de grasas es 
más barato al de otros nutrientes, además están aumentando el consumo de tabaco, 
sedentarismo y por tanto van desarrollando obesidad, diabetes mellitus, hipertensión e 
hipercolesterolemias, patologías que anteriormente eran poco frecuentes.  
Además del tabaco, la falta de ejercicio físico, una alimentación poco saludable, el 
consumo nocivo de alcohol y la obesidad, forman los factores de riesgo, relacionados 
con los estilos de vida, que pueden eliminarse para disminuir el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. Asimismo existen unos factores de riesgo no modificables como la 
edad, sexo y el componente genético que también repercuten en el desarrollo de ECV.  
La conducta humana forma parte de los determinantes de la salud junto con otros 
aspectos de índole biológica, política, económica, social, cultural y ambiental, que 
serían susceptibles de ser intervenidos para el mejoramiento de la salud en la 
comunidad13. El hábito de fumar podría  estar inmerso en el estilo integral de vida de 
las personas,  entendido este como el conjunto de decisiones individuales que afectan 
la salud y sobre las cuales se podría ejercer cierto grado de control, que tiene también 
un efecto sobre la salud y la conducta de quienes tienen este hábito14. 
Por tanto se ha demostrado como el desarrollo de una conducta no saludable puede 
estar relacionado con la susceptibilidad de realizar otro tipo de hábitos nocivos. El 
consumo de tabaco se ha asociado con conductas inadecuadas de alimentación15, 
práctica de ejercicio físico, y consumo de alcohol14. 
Desde hace muchos años hay estudios que señalan que la participación regular en 
una actividad física moderada es, para todos los grupos de edad, un importante 
componente en un estilo de vida saludable16. Por el contrario, un inadecuado nivel de 
actividad física se ha asociado con una mayor incidencia de obesidad, diabetes, 
cáncer y otras enfermedades coronarias17.  
La alimentación también juega un papel fundamental en el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares, el efecto se produce por el metabolismo de las lipoproteínas que 
ingerimos con los diferentes ácidos grasos de la dieta18. 
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La dieta saludable debe estar compuesta por un 30% de grasas (10% de grasas de 
origen animal, 10% poliinsaturadas y 10% monoinsaturados). El aporte proteico debe 
estar en torno al 15% y el de hidratos de  carbono, debe alcanzar el 60%19,  por lo que 
el consumo de menos cantidades de alimentos ricos en fibras vegetales, antioxidantes 
y fotoquímicos, como frutas y verduras, y el aumento de alimentos ricos en grasa 
aumentan el riesgo de ECV. El alcohol en exceso, tiene efectos nocivos como 
arritmias, hipertensión arterial o miocardiopatía alcohólica20. 
Si una persona fumadora además lleva un estilo de vida sedentario, una alimentación 
inadecuada, y/o consume alcohol en exceso, su riesgo de padecer ECV puede verse 
potenciado. De ahí la importancia de la promoción de la salud para fomentar estilos de 
vida saludables, ya que normalmente no es un único hábito nocivo en que se tiene que 
intervenir.  
Para intentar identificar el riesgo cardiovascular de una persona se han utilizado una 
serie de biomarcadores que han ido modificándose a lo largo de la historia. 
Los marcadores biológicos clásicos, tanto bioquímicos como fisiológicos, usados para 
determinar el riesgo cardiovascular son el cHDL, cLDL, triglicéridos, hipertensión, 
diabetes, obesidad. Actualmente se están estudiando nuevos marcadores biológicos 
de riesgo cardiovascular como Homocisteina, Lipoproteína (a) y marcadores de 
inflamación como la PCR21, 22. 
Se han publicado recientemente estudios en los que se relaciona el consumo de 
tabaco con la alteración de  diferentes biomarcadores susceptibles de identificar 
enfermedad cardiovascular, como los niveles plasmáticos de apolipoproteínas, lípidos, 
eosinófilos, macrófagos, neutrófilos o linfocitos23, 24,25. 
Existen diferentes motivos de peso para dejar de fumar, la mejora de las condiciones 
de salud debe ser la motivación principal para abandonar su consumo, el problema 
radica en que la mayoría de los efectos perjudiciales que produce el tabaco no son 
visibles a corto plazo, esto es una de las razones por el cual su peligro se infravalora 
por la población fumadora, que no son consciente del peligro  que corren  si continúan 
con este hábito. 
Entre los beneficios del abandono del hábito tabáquico a corto, medio y largo plazo 
podemos encontrar disminución de la presión arterial, del monóxido de carbono en 
sangre, estabilización del pulso a niveles normales, disminución del riesgo de sufrir 
infarto de miocardio, y de otras enfermedades cardiovasculares y pulmonares, así 
 
11 
 
como una disminución del riesgo de padecer cáncer (sobre todo el de pulmón). 
Además, si este abandono va unido a un aumento del ejercicio físico y una 
alimentación saludable, los beneficios serán mayores. 
Por tanto es fundamental para la prevención de enfermedades cardiovasculares y para 
la promoción de un estilo de vida saludable conocer el impacto que tiene el tabaco y 
conductas poco saludables sobre el desarrollo de estas enfermedades. 
Por todo lo descrito, en el presente estudio se analizará la exposición al tabaco en una 
cohorte de trabajadores adultos sanos de una industria en Zaragoza, su asociación 
con otros estilos de vida (consumo de alcohol, ejercicio y alimentación), y la 
repercusión sobre marcadores biológicos susceptibles de enfermedad cardiovascular, 
y sobre patologías consideradas como enfermedades de riesgo cardiovascular 
(hipertensión, diabetes e hipercolesterolemia). 
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OBJETIVOS 
 Describir la asociación que el hábito tabáquico tiene con el consumo de 
alcohol,  la dieta y el ejercicio. 
 Analizar y comparar determinados marcadores de riesgo cardiovascular (IMC, 
Glucosa, triglicéridos, colesterol total, TG, colesterol HDL, APO-A1, APO-B100, 
PCR) entre fumadores, exfumadores y no fumadores. 
 Analizar la repercusión del tabaco y los estilos de vida (dieta y ejercicio) en la 
hipertensión, diabetes e hipercolesterolemia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
13 
 
METODO Y RECURSOS 
ÁMBITO Y POBLACIÓN 
Es un subestudio en una cohorte, transversal, retrospectivo, para evaluar la 
repercusión del tabaquismo y determinados estilos de vida en determinados 
marcadores biológicos de riesgo cardiovascular y en tres enfermedades de riesgo 
cardiovascular, en una muestra de trabajadores, obtenida entre los años 2011 y 2012, 
de la industria automovilística General Motors España en Figueruelas (Zaragoza), de 
edad comprendida entre 40 y 55 años, que acudieron al examen de salud anual de la 
empresa y aceptaron participar en el estudio  denominado “Aragon Workers Health 
Study” (AWHS). 
El AWHS fue diseñado para evaluar la trayectoria de los factores de riesgos 
tradicionales y emergentes de enfermedad cardiovascular y su asociación con la 
prevalencia y progresión de la aterosclerosis subclínica en una población de hombres 
y mujeres en España de mediana edad. Se trata de un estudio de cohorte prospectivo, 
longitudinal, iniciado en febrero de 2009, y con un seguimiento activo de los 
participantes diseñado  hasta 2020. Se realiza a 5400 trabajadores que acuden al 
examen de salud anual de la planta de montaje GM España de Zaragoza. 
Un tercio de los participantes son seleccionados cada año al azar con edades 
comprendidas entre los 40 y los 55 años para la realización de pruebas de imagen 
(aterosclerosis subclínica) y se les realiza cuestionarios sobre estilos de vida y factores 
de riesgo cardiovascular. Se ha seleccionado esta edad por el escaso rendimiento que 
presentan las pruebas de detección de aterosclerosis subclínica en menores de 40 
años y por la posibilidad de realizar un seguimiento de mínimo 10 años durante la vida 
laboral del trabajador. 
En el presente estudio se ha analizado una muestra de 1597 trabajadores, ya que 
según estudios previos sobre tabaco y ejercicio físico el 51,9% de los fumadores tiene 
una conducta sedentaria26, y considerando un nivel de confianza del 95%, y de 
precisión del 3%, necesitaríamos 890 sujetos, que se aumentan un 45% para 
compensar pérdidas.  
El trabajador seleccionado para el examen anual, es citado en la Unidad de 
Seguimiento Clínico e Imagen del AWHS localizada en la Unidad de Prevención 
Cardiovascular del Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud en el Hospital 
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Universitario Miguel Servet de Zaragoza, donde  se elabora la historia clínica en la que 
se incluyen tabaquismo, eventos clínicos, medicaciones y hospitalizaciones en el 
último año, antecedentes familiares y personales de ECV, datos sociodemográficos, 
actividad física y alimentación. 
VARIABLES ESTUDIADAS 
Variables sociodemográficas 
Un cuestionario adicional fue rellenado por los sujetos del estudio para las variables 
sociodemográficas: sexo, fecha de nacimiento, años en la empresa, lugar de trabajo, 
turno, tipo de trabajo, estudios completados y estado civil. 
Tabaquismo 
Mediante cuestionario autoadministrado se estudió el hábito tabáquico, es decir, si la 
persona era fumadora, exfumadora o no fumadora, y además se cuantificó el consumo 
(número de cigarrillos/día). Se consideró exfumador al que llevaba más de 12 meses 
sin fumar. 
Estilo de vida 
Para evaluar la relación del tabaco con  un estilo de vida saludable o no saludable se 
ha utilizado como referencia tanto la cantidad de ejercicio que se realiza a la semana, 
como el sedentarismo, la ingesta de alimentos y las calorías de los alimentos 
consumidos. 
- Hábitos alimenticios 
La medición de la ingesta de alimentos se llevó a cabo por cuestionarios 
semicuantitativos validados en España27. 
En el cuestionario se recogía información sobre los alimentos consumidos el año 
previo a la entrevista, teniendo en cuenta las variaciones estacionales y las diferencias 
entre los patrones de consumo de días de trabajo y de fin de semana. El cuestionario 
tenía 136 items y también preguntas abiertas sobre suplementos dietéticos o dietas 
especiales. 
En cada alimento se selecciona un tipo de tamaño de ración así como la frecuencia de 
consumo al día, 9 frecuencias, desde “nunca o casi nunca” hasta “más de seis veces 
al día”. 
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Finalmente se registra la cantidad de hidratos de carbonos, grasas, proteínas, gramos 
de alcohol y energía total consumida al día (kcal/día). 
- Actividad física 
La actividad física se evaluó con un cuestionario, validado en España28, de frecuencia 
de práctica de actividades usado en el en el Nurses’ Health Study (NHS) y el Health 
Professionals’ Follow-up (HPFS)29,30. Como en el caso de la alimentación, los 
participantes rellenaron los cuestionarios sobre el tiempo medio que dedicaron a 
practicar 17 actividades deportivas diferentes en el año anterior a la entrevista. Tiene 
10 categorías que van desde “nunca” hasta “hasta más de 11 horas a la semana”. 
Para calcular la actividad física total realizada por cada voluntario, se asignaron 
equivalentes metabólicos (METs) para cada una de las actividades, y se multiplicó por 
el número de horas semanales que el participante refirió hacer dicha actividad, y se 
computó así con el número total de METs-horas/semana a partir del sumatorio de los 
METs-hora de las diferentes actividades. 
Un MET se define como el costo energético de estar sentado tranquilamente y es 
equivalente a un consumo de 1 kcal/kg/h. Se calcula que, en comparación con esta 
situación, el consumo calórico es unas 3 a 6 veces mayor (3-6 MET) cuando se realiza 
una actividad de intensidad moderada, y más de 6 veces mayor (> 6 MET) cuando se 
realiza una actividad vigorosa. 
A través de la encuesta se obtuvo la variable dicotómica relacionada con la práctica o 
no de ejercicio, para establecer la conducta sedentaria.  
VARIABLES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
Antropometría y análisis de laboratorio 
Anualmente los trabajadores se realizan un análisis de sangre y orina después de 8 
horas de ayuno. Las muestras de laboratorio y los datos antropométricos son 
procesados y analizados en el laboratorio de los Servicios Médicos de General Motors 
España el mismo día de la extracción. 
Las variables de laboratorio analizadas en el AWHS y usadas en el presente estudio 
son las siguientes: 
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-Colesterol Total (mg/dl), C-HDL(mg/dl), Triglicéridos (mg/dl), Ferritina y Glucosa 
(mg/dL) analizadas mediante espectrofotometría (Chemical Analizador ILAB 650, 
Instrumentation Laboratory) 
- Apolipoproteina-A1 (mg/dl), Apolipoproteina-B100 (mg/dl), PCR  analizadas por 
nefelometría cinética (Analizador de Inmunoquímica IMMAGE 800, Beckman). 
En cuanto a las medidas antropométricas, el peso se calculó con una balanza digital 
SECA 778, con una precisión de ± 100g, y el tallaje se midió con un tallímetro SECA 
240 fijado a la pared con una precisión de ±1mm, a partir de un proceso estandarizado 
de medida. El perímetro de la cintura (PC), se calculó con una cinta métrica 
inextensible Gulik modelo 67019. Estos equipos fueron previamente calibrados y 
adecuadamente mantenidos según las normas ISO 9001-2008. Mediante el peso y la 
talla obtenido se calculó el índice de masa corporal (kg/m2). 
La presión arterial y frecuencia cardiaca se midieron tres veces consecutivas con un 
esfingomanómetro oscilométrico automático OMRON M10-IT (OMRON Healthcare Co. 
Ltd., Japón) con el sujeto sentado tras un reposo de 5 minutos. 
Enfermedad de riesgo cardiovascular  
Las definiciones de riesgo cardiovascular se basan en las directrices europeas31, 32 
La hipertensión se define como una media de la presión arterial ≥ 140/90 mmHg o la 
toma de fármacos antihipertensivos. La hipercolesterolemia se define como un nivel de 
colesterol total≥ 190mg/dl (4,9 mmol/L) o el uso de fármacos hipolipemiantes. 
La diabetes fue definida como un diagnóstico de diabetes en la historia clínica, el uso 
de medicamentos antidiabéticos, una glucosa en ayunas ≥ 126 mg/dl ( 7,0 mmol/L), o 
una HbA1c ≥ 6,5 % 
ASPECTOS ÉTICOS: 
Confidencialidad de los datos: Los pacientes incluidos en este estudio son 
enmascarados utilizando su número de secuencia de la encuesta en lugar de su 
nombre y apellidos. 
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
Sesgo de recogida de datos, ya que se trabaja con datos ya recogidos previamente.   
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
El análisis estadístico se realizó mediante el programa SPSS.  
El análisis descriptivo de las variables cualitativas  se realizará mediante frecuencias y 
porcentajes y el de las variables cuantitativas mediante mediana e intervalo 
intercuartilico,  ya que la distribución de estas variables no fueron normales. Para 
comprobar la normalidad se ha utilizado la prueba de Kolmogorov-Smirnov.  
Para calcular la relación entre las variables cualitativas de más de dos categorías se 
han realizado tablas de contingencia (rxs), y se ha tenido en cuenta el grado de 
significación mediante la prueba estadística de Chi-cuadrado de Pearson (p>0,05). En 
el caso de existir asociación significativa se ha cuantificado la relación con el 
coeficiente de contingencia y se han analizado los residuos tipificados corregidos, para 
determinar entre qué variables existía relación de dependencia. 
El análisis de la asociación entre fumador, exfumador, y no fumador, con las variables 
cuantitativas de riesgo cardiovascular y de estilos de vida se realizó con la prueba no 
paramétrica H de kruskal-Wallis. 
En el análisis multivariante se ha analizado el efecto de la alimentación, tabaco, 
alcohol, ejercicio físico y sedentarismo, además de las variables demográficas,  sobre 
las 3 enfermedades de riesgo cardiovascular estudiadas (diabetes, hipertensión y 
dislipemia), que se han usado como variables dependientes en 3 modelos de 
regresión logística. 
Para seleccionar las variables independientes,  no sólo se han seguido criterios 
estadísticos estrictos, seleccionado aquellas que han resultado significativas en el 
análisis bivariado (p<0,05), si no también aquellas que en la bibliografía tenían sentido 
clínico o epidemiológico. 
En total han sido 12 variables en el modelo (sexo, edad, turno de trabajo, estado civil, 
estudios, hábito tabáquico, sedentarismo, consumo de alcohol, grasas, hidratos de 
carbono, proteínas y energía al día), que aunque a priori pueden parecer demasiadas, 
según la regla del 20, y como el tamaño muestral es suficiente, no se ha excluido 
ninguna. Las variables edad y sexo se han incluido en los modelos finales porque aun 
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no siendo significativas son factores no modificables que repercuten en el desarrollo 
de la enfermedad. 
Para poder preparar de forma manual los modelos de regresión, como paso previo, se 
han usado dos métodos de regresión logística automáticos, primero mediante el 
procedimiento por pasos hacia delante (wald), después por pasos hacia atrás (wald). 
Finalmente, y basándonos en los resultados obtenidos de forma automática, se han 
preparado los modelos por el procedimiento introducir de forma manual. 
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RESULTADOS 
 
1- DESCRIPCION 
La cohorte incluida en este subestuido cuenta con 1597 (29,6%) sujetos, las 
características de la muestra se describen en la Tabla 1. 
 
 
Tabla 1  Descripción de la muestra estudiada 
Tamaño de la muestra  1597 
Edad (mediana (IQR)) 52 años (5,6) 
Tiempo en la empresa (mediana (IQR)) 30,3 años (5,5) 
Sexo  
Hombres 
Mujeres   
 
1507 (94,7%) 
78 (4,9%) 
Estado Civil 
Casado 
Separado/Divorciado 
Soltero 
Viudo  
Otros  
 
1342 (84,3%) 
93 (5,8%) 
135 (8,5%) 
15 (0,9%) 
4 (0,3%) 
Tipo de trabajo 
Manual (Peón cadena) 
Sedentario (Trabajo oficina) 
 
1355(81,1%) 
237 (14,9%) 
Turno 
Rotatorio Mañana-Tarde 
Rotatorio Mañana-Tarde-Noche 
Central 
Noche 
 
979 (61,5%) 
317 (19,9%) 
167 (10,5%) 
127 (8%) 
Estudios 
Básicos 
Bachiller, Selectividad 
Ciclos formativos  
Universitarios 
 
795 (49,9%) 
182 (11,4%) 
513 (32,2%) 
89 (5,6%) 
Tabaquismo  
No fumador 
Exfumador 
Fumador 
 
486 (30,5%) 
498 (31,3%) 
491 (30,8%) 
Diabetes  
Hipercolesterolemia 
Hipertensión    
102 (6,4%) 
1318 (82,8%) 
570 (35,8%) 
IQR: Intervalo Intercuartil. 
 
La proporción de fumadores, ex fumadores y no fumadores es similar 
(30,8%, 31,3% y 30,5% respectivamente).  Los fumadores fuman una media 
de 12 cigarrillos al día (IC95%: 11,5-12,9). 
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La descripción de las variables antropométricas, pruebas de laboratorio y 
estilos de vida se recogen en la tabla 2. 
 
 
Tabla 2  Variables antropométricas de la muestra 
 
 
Mediana (IQR) 
Peso 80,6 Kg (15,6 Kg) 
Perímetro cintura 96,7cm (81,3cm) 
IMC 27,4 kg/m2 (4,6kg/m2) 
Frecuencia cardiaca  70lpm (15lpm) 
TAS 124 mmHg (18 mmHg) 
TAD 83 mmHg (12 mmHg) 
Laboratorio  
Glucosa  
Ferritina  
Triglicéridos  
Colesterol  
HDLc  
APOA1 
 APOB  
Lp  
PCR  
Hb1ac 
 
97mg/dL (14 mg/dL) 
137 µg/L (128 µg/L)  
129 mg/dL (104 mg/dL) 
222 mg/dL (4 mg/dL 7) 
52 mg/dL (14 mg/dL) 
144,6 mg/dL (24 mg/dL) 
104 mg/dL (30 mg/dL) 
21 mg/dL (40 mg/dL) 
0,19 mg/L (0,25 mg/L) 
5,5% (0,4%) 
Ejercicio y Alimentación  
Conducta sedentaria  
METs  
Hidratos de Carbono  
Proteínas  
Grasas  
Alcohol  
Total energía  
 
43,3 % 
32,9 h/semana (28,4 h/semana) 
317,3 gr/día (155 gr/día) 
105,2 gr/día (33,9 gr/día) 
109,6 gr/día (39 gr/día) 
14,7 gr/día (27,2 gr/día) 
2847,3kcal/día (1071 kcal/día) 
IQR: Intervalo intercuartil. 
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2- EPIDEMIOLOGÍA DEL HÁBITO TABÁQUICO    
Se analizó la relación entre la variable independiente de consumo de tabaco 
(fumador, exfumador y no fumador) y cada una de las variables dependientes. 
Este análisis bivariado se recoge en la tabla 3 para las variables cualitativas y 
en la tabla 4 para variables cuantitativas. 
 
Tabla 3 Relación entre condición de fumador y variables cualitativas 
 
 No fumador 
Frecuencia 
(%) 
Exfumador 
Frecuencia 
(%) 
Fumador 
Frecuencia 
(%) 
Significación: 
X2; p 
Sexo  
Hombre 
Mujeres 
 
456 (93,8) 
30(6,2) 
 
487(97,8)* 
11 (2,2)*- 
 
460(93,9) 
30(6,1) 
11,159 
p=0,004 
Turno de trabajo  22,324 
  Rotatorio Mañana-tarde 
  Rotatorio M-T-N 
  central 
  Noches  
289(59,5) 
100(20,6) 
63(13)* 
34(7,0) 
285(57,2)*- 
124(24,9)* 
52(10,4) 
37(7,4) 
334(68)* 
73(14,9)*- 
43(8,8) 
41(8,4) 
p=0,01 
Tipo de trabajo     8,389 
Manual (Peón en cadena) 400(82,3)*- 422(84,7) 436(88,8)* p=0,015 
Trabajo sedentario (Trabajo 
oficina) 
86(17,7)* 76(15,3) 55(11,2)*-  
Estado civil  
Casado 
Separado/Divorciad
o 
Soltero 
Viudos 
 
407(83,7) 
28(5,8) 
44(9,1) 
5(1) 
 
440(88,4) 
22(4,4) 
30 (6) 
4(0,8) 
 
393 (80) 
41(8,4) 
52(10,6) 
4(0,8) 
 
20,871 
P=0,052 
Estudios     20,304 
p=0,02 Básicos 223(46,2)*- 236(47,7) 280(57,6)* 
Bachiller o PAU 55(11,4) 66(13,3) 48(9,9)  
Ciclos formativos 168(34,8) 168(33,9) 140(28,8)*  
Universitarios  483(7,7)* 25(5,1) 18(3,7)*-  
Diabetes     0,435 
               No 438(93,4) 438(92,4) 446(93,3) p=0,804 
               Si 31(6,6) 36(7,6) 32(6,7)  
Hipertensión     17,121 
               No 298(64,6)* 248(52,4)* 294(63) p=0,000 
                si 163(35,4)*- 255(47,6)*- 173(37)  
Hipercolesterolemia     4,229 
               no 69(14,2) 53(10,8) 73(14,9) p=0,121 
               Si 416(85,8) 440(89,2) 417(85,1)  
Sedentario     46,948 
               Si  36,4*- 36,7*- 55,3* p=0,000 
               No 63,6* 63,3* 44,7*-  
*residuos tipificados corregidos >1,96 
*- residuos tipificados corregidos > -1,96 
X2 Chi-cuadrado de Pearson 
M-T-N: Mañana-Tarde-Noche 
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Tabla 4 Relación entre condición de fumador y variables cuantitativas 
 No 
Fumador 
Exfumador fumador Prueba 
de 
Kruskal-
Wallis 
p 
 Mediana 
(IQR) 
Mediana 
(IQR) 
Mediana 
(IQR) 
Edad 51,8 (5,6) 52,11(3,6) 51,7(5,75) 20,353 0,000 
Antropometría 
Peso (kg) 80,2(15,6) 82,6(14,4) 79,2(15,7) 24,888 0,000 
Perímetro cintura(cm) 96(12,9) 98,8(12,3) 95,5(14) 21,349 0,000 
IMC (kg/m2) 27,4(4,5) 28(4,1) 26,9(4,3) 25,328 0,000 
Frecuencia cardiaca 
(lpm) 
68(14) 70(14) 73(15) 39,645 0,000 
TAS (mmHg) 124(17) 125(17) 123(19) 6,625 0,036 
TAD (mmHg) 83,5(12) 84(12) 82(12) 8,348 0,015 
Pruebas de laboratorio 
Glucosa (mg/dL) 97(14) 98(15) 95(15) 21,115 0,000 
Ferritina (µg/L) 136(148) 144(123) 131(118) 3,409 0,182 
Triglicéridos (mg/dL) 117(92) 126(99) 141(115) 28,457 0,000 
Colesterol (mg/dL) 219(49) 224(42) 222(51) 2,318 0,314 
HDLc (mg/dL) 53(13) 53(15) 49(14) 46,554 0,000 
APOA1 (mg/dL) 144(23) 146(26) 139(22) 28,590 0,000 
APOB (mg/dL) 99(30) 105(28) 105(32) 9,058 0,011 
Lp (mg/dL) 20(37) 21(44) 21(37) 0,587 0,746 
PCR (mg/L) 0,16(0,24) 0,17(0,25) 0,23(0,28) 38,405 0,000 
Hb1ac  (%) 5,4(0,3) 5,5(0,4) 5,5(0,4) 8,596 0,014 
Alimentación y Ejercicio 
METs (h/semana) 33,4(28,4) 33,6(27,2) 30,5(29,8) 9,633 0,008 
HC (gr/día) 309,8(136,7) 311,2(161) 341,5(158,3) 19,455 0,000 
Proteínas (gr/día) 104,6(32) 106(33,4) 106,9(35,6) 3,595 0,166 
Grasa totales (gr/día) 109(39) 108(39) 111(41) 4,498 0,106 
Alcohol (gr/día) 11,3(22,3) 11,7(27,6) 16.9(30,8) 23,180 0,000 
Total energía 
(Kcal/día) 
2782(1001) 2822(1092) 2970(1139) 20,323 0,000 
IQR: Intervalo intercuartil. 
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3- ANALISIS MULTIVARIANTE  
 
Se ha realizado tres regresiones logísticas con tres variables de riesgo cardiovascular, 
ajustadas por las variables de los estilos de vida (Tablas 5,6 y 7) 
Tabla 5 Regresión Logística Diabetes 
DIABETES B Sig. Exp (B) I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
Sexo 19,071 ,997 1,916 ,000  
Edad ,131 ,000 1,140 1,063 1,223 
Sedentarismo ,426 ,048 1,530 1,005 2,331 
METs -,022 ,000 ,978 ,966 ,990 
Carbohidratos (gr/día) -,003 ,001 ,997 ,995 ,999 
Constante -
26,857 
,995 ,000   
R2 de Nagelkerke 0,108 
En la diabetes el modelo explica aproximadamente 11 % de la variabilidad  de ser 
diabético o no serlo, el ajuste total del modelo resulto ser elevado (Hosmer y 
Lemeshow p = 0,546).   
El porcentaje global de clasificación correcta esta próximo al 93%, esto concuerda con 
el R2 bajo que presenta el modelo. El no realizar ejercicio aumenta 1,5 (IC95%= 1,0-
2,3) veces la probabilidad de padecer diabetes. La edad también es un riesgo  cada 
año que aumenta un individuo de edad tiene 1,14 (IC95%= 1,1-1,2)  más probabilidad 
de sufrir diabetes. Por otro lado el mayor consumo energético del organismo, 
producido por una mayor actividad física (METs) resulto ser un factor de protección.  El 
sexo no resulto ser significativo. 
Tabla6 Regresión Logística Hipertensión 
HIPERTENSIÓN B Sig. Exp (B) I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
Sexo ,773 ,011 2,167 1,195 3,931 
Edad ,114 ,000 1,120 1,084 1,158 
No fumador  ,004    
Exfumador ,032 ,824 1,033 ,776 1,374 
Fumador ,417 ,003 1,518 1,150 2,004 
Sedentarismo ,292 ,014 1,339 1,060 1,692 
METs -,007 ,010 ,993 ,987 ,998 
Grasas (gr/día) -,006 ,005 ,994 ,991 ,998 
Alcohol (gr/día) ,009 ,001 1,009 1,004 1,015 
Constante -6,615 ,000 ,001   
R2 de Nagelkerke 0,112 
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Este modelo explica un 11,2% la variación de la variable dependiente Hipertensión,  el 
ajuste global del modelo es relativamente bajo (Hosmer y Lemeshow p = 0,168).  
El porcentaje global de clasificación correcta esta próximo al 60%. La variable que 
mejor explica laprobabilidadd de sufrir hipertensión según el modelo es el consumo de 
tabaco con 1,5 (IC95%= 1,2-2,0) más probabilidad de sufrir hipertensión.  
Tanto la no realización de ejercicio, el consumo de alcohol,  el aumento de la edad y el 
sexo masculino  tienen mayor probabilidad de sufrir hipertensión. 
El aumento de la actividad física es un factor de protección y el consumo de grasas es 
inferior por parte de los hipertensos. 
 
 
 
La variabilidad de la hipercolesterolemia se explica 2,3% con la edad y el consumo del 
alcohol, la bondad de ajuste del modelo es alta (Hosmer y Lemeshow p = 0,168). 
El porcentaje global de clasificación correcta esta próximo al 86%, esto concuerda con 
el R2 bajo que presenta el modelo. 
El aumento de la edad y del consumo del alcohol aumenta la probabilidad de sufrir 
hipercolesterolemia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 7 Regresión Logística Hipercolesterolemía 
HIPERCOLESTEROLEMIA B Sig. Exp (B) I.C. 95% para EXP(B) 
Inferior Superior 
Sexo ,268 ,408 1,307 ,693 2,463 
Edad ,061 ,002 1,063 1,023 1,106 
Alcohol (gr/día) ,010 ,016 1,010 1,002 1,019 
Constante -1,698 ,108 ,183   
R2 de Nagelkerke 0,023 
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DISCUSIÓN 
El manejo adecuado en la prevención de enfermedades cardiovasculares precisa, 
como punto de partida, el conocimiento de la realidad que representan en nuestro 
medio los estilos de vida y las conductas de riesgo.  
En este estudio se ha encontrado un porcentaje alto de exfumadores. Hay que tener 
en cuenta que en el año 2011 entró en vigor la Ley 42/2010, de 30 de diciembre de 
201033. Está ley prohíbe fumar en lugares cerrados. Los trabajadores de la “General 
Motors” cuentan con unos descansos periódicos de aproximadamente 10 minutos por 
hora. Antes de la ley, los fumadores podían aprovechar para en el descanso fumar uno 
o varios cigarrillos. Con la puesta en marcha de la Ley,  los fumadores que quieran 
fumar deben salir fuera de todo el complejo industrial, cosa que no pueden hacer, ni 
tienen tiempo para ello. Por tanto desde el año 2011 hasta el 2013 muchos de estos 
fumadores han tenido que disminuir su consumo diario de tabaco, ya que en las 8 ó 10 
horas que dura la jornada laboral están libres completamente de la exposición al 
tabaco, además otros muchos han aprovechado para dejar de fumar. Por todo ello es 
probable que en aquellos casos en los que la población exfumadora presentó perfiles 
de riesgo igual o mayor al de los fumadores (exceptuando el IMC) se debiera a que 
hace relativamente poco tiempo que han abandonado el hábito tabáquico. 
En el presente estudio la prevalencia del tabaquismo es similar al de la población 
española para el mismo rango de edad (30,66%) y está un poco por encima al de 
Aragón (27,3%) para la población mayor de 16 años. El rango de edad es más 
estrecho que en el resto de estudios realizados sobre tabaco, estilos de vida y 
marcadores de riesgo cardiovascular14, 25, 26, 35, 36, 37, 38, aunque la prevalencia es similar 
o superior. 
El turno y tipo de trabajo repercuten en el consumo de tabaco, los turnos de mañana y 
tarde son dónde más fumadores se encuentran. Por otro lado, el tabaquismo también 
es más prevalente en los que realizan trabajo fuera de las oficinas, como son los 
peones en cadena. Este hallazgo guarda relación con el perfil académico, ya que los 
trabajadores de la cadena disponen de un nivel de estudios por lo general más básico. 
Por ello podemos concluir que en nuestro trabajo aquellas personas con nivel 
educativo más bajo fuman más que aquellos que poseen estudios superiores, 
resultado semejante al encontrado en estudios previos14, 39,40. 
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Respecto a la actividad física, la población fumadora tiene una conducta menos activa 
y la proporción de fumadores que no practican ejercicio es un 18% superior a la 
publicada en el estudio de Martínez14 y semejante al de otros estudios35, 36,40. En todos 
los estudios encontrados se ha obtenido la misma asociación negativa entre fumar y 
ejercicio físico. 
Al relacionar la exposición al tabaco con el tipo de alimentación, se han encontrado 
diferencias significativas en la ingesta de hidratos de carbono, así,  los fumadores, 
consumen una mediana de 341,5 gramos de hidratos de carbono diarios frente a los 
310 y 311 de los no fumadores y exfumadores. Además, consumen mayor cantidad de 
energía total diaria (Kcal). Por el contrario, en un estudio realizado en Navarra41, se 
relacionaba con la mayor ingesta energética a los exfumadores, sin embargo no 
obtuvo resultados significativos en cuanto a los carbohidratos, proteínas y grasas. En 
nuestro estudio, el consumo de grasas no se asoció al tabaquismo, sin embargo en 
otros estudios publicados previamente si se encontró un mayor consumo de grasas 
por parte de los fumadores14, 42,43. 
La ingesta de alcohol es sin duda el factor más relacionado con el tabaquismo, estos 
datos coinciden con otros estudios donde la población fumadora ingiere más cantidad 
de alcohol con respecto a los no fumadores 14,42,44,45,46. 
Los fumadores presentan un IMC inferior, esta relación es congruente con la de otros 
estudios analizados34,47,48. Aunque no coincide con los resultados de Rodríguez-Martín 
49, donde solo hubo relación significativa entre IMC y tabaco cuando se analizó por 
sexos, aunque refirió que los fumadores más obesos consumían más cigarrillos que 
los no obesos. 
Los marcadores bioquímicos de riesgo cardiovascular se relacionaron 
significativamente con la población fumadora, algunos como el cHDL, la APOA-1, 
coinciden con las medias significativas del estudio realizado por Masson25. Sin 
embargo, en el estudio de Masson la APOB-100, los triglicéridos y el colesterol no 
resultaron significativos. Los resultados bioquímicos de este estudio se asemejan más 
a los resultados del estudio de Slagter34, al de Ruiz50 y al realizado en Madrid38 donde 
los niveles de triglicéridos, APOA1, APOB100, cHDL, y glucosa se relacionan 
significativamente con el del tabaquismo. Otro estudio51 sobre APOA1 y APOB-100 no 
reportaron diferencias entre fumadores y no fumadores. 
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La PCR es considerada como un marcador para predecir el riesgo cardiovascular. En 
nuestro estudio resultó estar más elevada en los fumadores al igual que otros estudios 
previamente publicados 52,53,54,55,56. 
El estilo de vida, ajustado por la edad y sexo, más relacionado con la diabetes fue el 
sedentarismo. Otros estudios también apoyan esta relación y describen como los 
diabéticos presentan una conducta sedentaria42,57,58, aunque en otros estudios esta 
asociación no fue significativa59. Como factor de protección, nos encontramos con el 
polo opuesto al sedentarismo, que es la práctica de ejercicio (METs). En el modelo 
realizado en el estudio, sobre la diabetes tipo II en hombres de mediana edad de Liang 
Shi60 los METs (ajustados por edad, energía ingerida, tabaquismo, alcohol, nivel 
educativo, ocupación, nivel económico, antecedentes familiares de diabetes 
hipertensión) también obtuvieron una relación inversa y significativa, y además, a 
diferencia de nuestro estudio, el tabaquismo también resultó significativo (ajustado por 
las mismas variables). 
El riesgo de padecer hipertensión se ve aumentado por el consumo de tabaco y el 
aumento de consumo de alcohol, ajustados por la edad y el sexo, y se ha encontrado 
como la práctica de ejercicio es un factor de protección. Todos estos efectos están 
recogidos en la literatura de diversos estudios realizados sobre la hipertensión y los 
estilos de vida61,62,63,64,65,66. Así, en el estudio de Díaz-Realpe67 aunque la prevalencia 
de tabaquismo fue baja, se asoció con el riesgo de hipertensión (OR=4,0, 
IC95%=0,85-18,52). 
La hipercolesterolemia se relaciona con el consumo de alcohol (ajustado por edad y 
sexo), aunque esta asociación es pequeña, verifica lo que otros estudios reflejan, ya 
que el alcohol en cantidades fuera de lo normal tiene una repercusión sobre el perfil 
lipídico68,69,70,71. Por otro lado, en el estudio de Tognon72, que analizó la relación entre 
estilos de vida y dislipemia a través de modelos de regresión lineal, ajustado por la 
edad, obesidad, actividad física, nivel de educación, estado civil, sexo, consumo de 
grasas y azúcar, la relación entre ApoB/ApoA, colesterol y cHDL y la ingesta de 
alcohol moderada, concluyendo una asociación beneficiosa entre el alcohol y el perfil 
lipídico.  
Posiblemente la causa sea la menor cantidad de la ingesta de alcohol en este estudio 
comparada con el nuestro. El consumo de alcohol por parte de los fumadores es 
elevado pero hay que tener en cuenta que la ingesta moderada de bebidas alcohólicas 
(20-30gr/día) puede producir un perfil lipídico cardioprotector por aumento de los 
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niveles de HDLc73, sin embargo al consumir mayores cantidades de alcohol, genera un 
perfil asociado con un aumento riesgo de enfermedad cardíaca. Es por ello que el 
alcohol, en este estudio, se ha relacionado con el riesgo de padecer hipertensión e 
hipercolesterolemia, al aumentar el número de gramos ingeridos al día.  
Además el alcohol es muy rico en calorías, lo cual justifica que los fumadores tengan 
también un mayor ingreso energético de kilocalorías diarias. Por otro lado aunque el 
consumo de grasas diario no se relacionó con el tabaquismo hay que decir que la 
población general de estudio presentaba un consumo de grasas por encima de las 
recomendaciones de una dieta equilibrada. En el estudio de Carpio74, no se observó 
correlación entre hábito tabáquico, consumo de alcohol y/o sedentarismo e 
hipercolesterolemia. 
La relación inversa entre el tabaco y el ejercicio físico se puede explicar porque el 
tabaquismo produce fatiga prematura, limitación de la capacidad pulmonar y disnea, 
entre otros síntomas respiratorios. Motivos que podrían explicar porque este colectivo 
muestra un estilo de vida menos activo. 
El ejercicio repercute directamente sobre el sistema cardiovascular de manera 
positiva, es por ello que una vida sedentaria y sin actividad física nos va a aumentar la 
probabilidad de sufrir enfermedades de riesgo cardiovascular, como se ha demostrado 
en este estudio con diabetes e hipertensión. Además son dos patologías donde el 
éxito del tratamiento y prevención depende mucho de la actividad física75, 76. 
El consumo de carbohidratos, cuyo consumo diario esta dentro de las 
recomendaciones, en el modelo de diabetes se relaciona inversamente, esto puede 
deberse a que el paciente diabético debido a su enfermedad llevará una dieta pobre 
en hidratos de carbono, lo que permite explicar esta variabilidad entre diabéticos y no 
diabéticos. Lo mismo ocurre con las grasas en el hipertenso, cuyo consumo en las 
dietas antihipertensivas está limitado.  
Están descritos como síntomas del síndrome de abstinencia, al abandonar el tabaco, 
tanto la ansiedad como el aumento de peso. Es por ello, que los exfumadores 
estudiados presentan un IMC más elevado.  
Diabetes, hipertensión e hipercolesterolemia son tres variables intermedias en el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular, muchas veces inducidas por un estilo de 
vida poco saludable, por tanto no debemos de olvidar que estos pacientes de riesgo 
deben tener un especial cuidado de su salud. 
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Otra limitación de este estudio deriva de la definición de sedentarismo que cada autor 
realiza, ya que no existe un consenso claro sobre cómo cuantificarlo77. 
El rango de edad del estudio, limita su extrapolación a la población de 40 a 55 años, 
aunque los resultados obtenidos en cuanto a la epidemiología del tabaquismo son 
coherentes con los de otros estudios publicados con distinto rango de edad. 
Los resultados obtenidos, pueden dar una idea  a los profesionales de la salud, sobre 
cómo influyen el tabaco y los demás estilos de vida en los marcadores biológicos de 
riesgo cardiovascular y en las enfermedades de riesgo cardiovascular estudiadas 
(hipertensión, hipercolesterolemia y diabetes). Esta influencia es importante a la hora 
de diseñar el abordaje de estrategias de promoción de la salud y prevención de la 
enfermedad cardiovascular. 
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CONCLUSIONES 
Los trabajadores fumadores de la muestra estudiada consumen más alcohol y 
realizan menos ejercicio.  
Los fumadores presentan un IMC menor,  peor perfil lipídico de riesgo 
cardiovascular (exceptuando el colesterol) y una PCR aumentada, en 
comparación con los no fumadores y exfumadores. 
La conducta sedentaria aumenta riesgo de sufrir diabetes e hipertensión, y por 
tanto la práctica de ejercicio disminuiría este riesgo. El consumo de tabaco 
aumenta la probabilidad de hipertensión arterial y la ingesta de alcohol en 
exceso está asociado tanto a hipertensión como la hipercolesterolemia. 
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